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Резюме. Підвищення стійкості організму до стре-
сових чинників є важливою передумовою попередження 
розвитку фізіологічних порушень, тому дослідження 
молекулярних механізмів адаптації та дезадаптації до 
несприятливих умов залишається одним з актуальних 
питань сучасної медичної науки. 
Мета дослідження – проаналізувати рівень ак-
тивних продуктів тіобарбітурової кислоти в крові й 
гомогенаті тканин щурів за умови дії стресових чин-
ників та їх комбінації. 
Матеріали і методи. Досліди проведено на 54 білих 
статевозрілих нелінійних щурах-самцях масою 200–220 г. 
Тварин поділили на 5 груп: перша – контрольна група (n=6), 
друга – хронічний вплив тютюнового диму (n=12), третя 
– хронічна інтоксикація чорним листковим чаєм (n=12), 
четверта – хронічний іммобілізаційний стрес (n=12), п’ята 
– комбінований вплив стресових чинників (n=12). Принцип 
визначення вмісту ТБК-активних продуктів (ТБК-АП) ґрун-
тується на тому, що при високій температурі в кислому 
середовищі малоновий діальдегід реагує з тіобарбітуровою 
кислотою, утворюючи триметиновий комплекс.
Результати. Хронічний вплив тютюнового диму су-
проводжується активацією пероксидації ліпідів, зокрема 
максимальні зміни вмісту ТБК-АП спостерігали у гомоге-
наті легень (у 3,5 раза), при хронічній інтоксикації чорним 
чаєм – у гомогенаті міокарда (у 3,5 раза), при іммобіліза-
ційному стресі – в гомогенаті шлунка (у 2,9 раза) віднос-
но контрольної групи. За умови комбінованого впливу 
стресових чинників більш вираженими були зміни віднос-
но ізольованого впливу кожного чинника: у серці (в 6,9 
раза), у легенях (в 6,3 раза), у шлунку (в 6,6 раза) та у 
пародонті (в 5,1 раза) відносно контрольної групи.
Features of lipid peroxidation in the blood and 
homogenates of rat tissues in case of combined 
influence оf stress factors
S. R. Dziubak, M. A. Orel
Dariv Multiprofile Hospital No. 10 of Health Center  
of the State Criminal Enforcement Service of Ukraine  
in Kherson region 
Zolotopotitsk District Hospital 
e-mail: orel.yuriy@gmail.com
Summary. Increasing the body's resistance to stress 
factors is an important prerequisite for preventing the 
development of physiological disorders, so the study of 
molecular mechanisms of adaptation and maladaptation to 
adverse conditions remains one of the pressing issues of 
modern medical science.
The aim of the study – to analyze the level of active 
products of thiobarbituric acid in blood and homogenate of 
rat tissues under the condition of stress factors and their 
combination.
Materials and Methods. The experiments were 
conducted on 54 white non-linear male rats weighing 200–
220 g. Animals were divided into 5 groups: 1 – control group 
(n = 6), 2 – chronic exposure to tobacco smoke (n = 12), 3 
– chronic black leaf tea intoxication (n = 12), 4 – chronic 
immobilization stress (n = 12), 5 – combined influence of 
stress factors (n = 12). The principle of determining the 
content of TBA-active products (TBA-AP) is based on the 
fact that at high temperature in acidic medium malonic 
dialdehyde reacts with thiobarbituric acid, forming a 
trimethin complex.
Results. Chronic exposure to tobacco smoke is 
accompanied by activation of lipid peroxidation, in particular, 
the maximum changes in the content of TBA-AP are observed 
in the lung homogenate (3.5 times), in chronic intoxication 
with black tea – in the myocardial homogenate (3.5 times), 
with immobility – in the stomach homogenate (2.9 times) 
relative to the control group. With the combined effect of 
stressors, more pronounced changes are observed relative 
to the isolated effect of each factor: in the heart (6.9 times), in 
the lungs (6.3 times), in the stomach (6.6 times) and in 
periodontium (in 5.1 times) relative to the control group.
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Висновки. Комбінований вплив стресових факто-
рів зумовлює активацію процесів вільнорадикального 
окиснення, що характеризується змінами ТБК-
реактантів, зокрема спостерігають більш виражені 
зміни відносно ізольованого впливу кожного чинника 
щодо контрольної групи.
Ключові слова: стресові фактори; комбінація; ТБК-
активні продукти; експеримент.
Conclusions. The combined effect of stressors 
causes the activation of free radical oxidation processes, 
which is characterized by changes in TBA reactants, in 
particular, more pronounced changes are observed 
relative to the isolated effect of each factor relative to the 
control group.
Key words: stress factors; combination; TBA-active 
products; experiment.
ВСТУП
Більшість людей у сучасному суспільстві пере-
буває під впливом стресу, який впливає на поведін-
ку людини, її працездатність та здоров’я. Згідно з 
останніми дослідженнями, здоров’я людини більш 
ніж на 50 % зумовлено способом життя, близько 40 
% соціальними і природними умовами, а також 
спадковістю і лише 10 % залежить від медичного 
обслуговування [1]. Так, за даними популяційних 
статистичних досліджень, 90 % населення США по-
стійно перебувають у стані стресу, причому 30 % 
відчувають стрес практично щодня. Дослідники за-
значають, що враховуючи реалії політичного та еко-
номічного життя України, кількість людей, котрі пе-
ребувають у стані стресу, має бути не меншою, ніж 
у США [2]. Стрес розглядають як фактор виникнен-
ня розповсюджених терапевтичних захворювань 
[3]. Підвищення стійкості організму до стресових 
чинників є важливою передумовою попередження 
розвитку фізіологічних порушень [4], тому дослі-
дження молекулярних механізмів адаптації та деза-
даптації до несприятливих умов залишається од-
ним з актуальних питань у сучасній медичній науці. 
Серед несприятливих чинників, які з кожним 
роком інтенсивніше впливають на сучасне суспіль-
ство, є тютюнокуріння. Куріння цигарок серед на-
селення щороку зростає: у 90-х р. його відмічали у 
2,6 % населення, в 2020 р. прогнозують його зрос-
тання до 19 % осіб. У світі налічується близько 1,3 
млрд людей, які курять [5]: у країнах СНД – біля 29 
% дорослого населення, у країнах Європи – до 28 
%. У сучасних умовах цигарки розглядаються як 
наркотичні речовини, оскільки нікотин із часом ви-
кликає залежність організму і розвиток наркоманії 
[6, 7]. При цьому сила нікотинової залежності до-
сить велика, адже 50 % хворих, які перенесли ін-
фаркт міокарда чи резекцію легень, повертаються 
до куріння.
До стресових чинників відносять не тільки ви-
мушені шкідливі чинники, але й різноманітні харчові 
компоненти, впливу яких сучасна людина піддаєть-
ся невимушено. До таких речовин, які вживають в 
усьому світі, відносять чай. Споживання чаю в США 
має тенденцію до зростання й істотно варіює за-
лежно від типу. Так, 87 % усього чаю доводиться на 
чорні сорти, 12,5 % на зелені й решта – на трав’яні 
чаї. У країнах, що розвиваються, люди віддають пе-
ревагу чаю над кавою (близько 75 % світового спо-
живання чаю) [8]. Кофеїн, який входить до складу 
листків чаю, посилює дихання, підвищує частоту та 
силу серцевих скорочень, пришвидшує обмін речо-
вин. Дія кофеїну на організм залежить від дози, яка 
потрапила в організм: у невеликих дозах він тонізує, 
але у великих – має негативний вплив [9].
Із патофізіологічної точки зору під дією неспри-
ятливих чинників розвивається оксидативний 
стрес, який виникає унаслідок порушення гомео-
стазу активних форм оксигену, що обґрунтовує ак-
туальність даної роботи.
Метою дослідження було проаналізувати рі-
вень активних продуктів тіобарбітурової кислоти в 
крові й гомогенаті тканин щурів за умови дії стре-
сових чинників та їх комбінації. 
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Досліди проведено на 54 білих статевозрілих 
нелінійних щурах-самцях масою 200–220 г, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію Тер-
нопільського державного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського. При проведенні дослі-
джень дотримувалися положень Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що вико-
ристовуються для дослідних та інших наукових ці-
лей (Страсбург, 1986) [10]. 
Тварин поділили на 5 груп: перша – контрольна 
група (n=6), друга – хронічний вплив тютюнового 
диму (n=12), третя – хронічна інтоксикація чорним 
листковим чаєм (n=12), четверта – хронічний іммо-
білізаційний стрес (n=12), п’ята – комбінований 
вплив стресових чинників (n=12).
 Хронічний вплив тютюнового диму (пасивне 
тютюнокуріння) моделювали шляхом поміщення 
щурів у спеціально сконструйовану камеру з орг-
скла об’ємом 30 л, що дозволило обкурювати тва-
рин у вільній поведінці. Задимлення проводили 
шляхом спалювання двох цигарок «Прима срібна 
(червона)» (смоли – 10 мг/циг., нікотин – 0,8 мг/циг.). 
У камері одночасно містилися 4 тварини. Дослідні 
щури проходили процедуру «пасивного тютюноку-
ріння» 2 рази на добу по 30 хв. Після закінчення 
кожного 30-хвилинного сеансу тварин витягали з 
камери і поміщали у стандартну клітку віварію. Три-
валість експерименту становила 4 тижні [11].
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Хронічну інтоксикацію чорним листковим чаєм 
моделювали наступним чином. Листя чорного чаю 
(25 г) заливали 500 мл кип’яченої води і настоювали 
протягом 15 хв. Розчин чаю охолоджували до кімнат-
ної температури, далі його фільтрували. Листя чор-
ного чаю вдруге заливали 500 мл окропу, настоюва-
ли 15 хв і фільтрували. Два фільтрати об’єднували 
для отримання 2,5 % розчину чорного чаю (25 г лис-
тя чорного чаю на 1000 мл води) [12]. Дозу для суб-
хронічної інтоксикації визначали, виходячи із макси-
мальної дози для гризунів, згідно з рекомендаціями 
Американської асоціації громадського здоров’я [13]. 
Тваринам у ранкові години був забезпечений вільний 
доступ до 2,5 % розчину чорного чаю з розрахунку 20 
мл фільтрату на один кілограм маси щура (в серед-
ньому 4 мл) протягом 4 тижнів. Решта добового спо-
живання рідини забезпечувалася питною водою (в 
середньому 30 мл рідини). 
Моделювання стресу проводили шляхом що-
денної іммобілізації щурів у спеціальних пеналах в 
різні часові інтервали за схемою: 1-й день – 9.00–
15.00 (6 год), 2-й день – 15.00–19.00 (4 год), 3-й день 
– 12.00–18.00 (6 год), 4-й день – 9.00–21.00 (12 год), 
5-й день – 15.00–17.00 (2 год), 6-й день – 8.00–11.00 
(3 год), 7-й день – немає іммобілізації [14]. Трива-
лість експерименту становила 4 тижні.
Тваринам п’ятої дослідної групи комбіновану 
дію стресових чинників моделювали шляхом по-
чергового впливу тютюнового диму, іммобілізацій-
ного стресу та розчину чорного чаю протягом 4 
тижнів.
Контролем слугувала група інтактних щурів. 
Принцип визначення вмісту ТБК-активних про-
дуктів (ТБК-АП) ґрунтується на тому, що при висо-
кій температурі в кислому середовищі малоновий 
діальдегід реагує з тіобарбітуровою кислотою, 
утворюючи триметиновий комплекс (одна молеку-
ла МДА і 2 молекули ТБК) червоного кольору з 
максимумом поглинання при 535 нм [15].
Статистичну обробку цифрових даних здісню-
вали за допомогою програмного забезпечення 
Excel («Microsoft», США) і STATISTICA 6.0 («Statsoft», 
США) з використанням параметричних методів 
оцінки отриманих даних. Для всіх показників розра-
ховували значення середньої арифметичної вибір-
ки (M), її дисперсії і помилки середньої (m). Вірогід-
ність різниці значень між незалежними кількісними 
величинами визначали за t-критерієм Стьюдента 
(достовірними вважали відмінності при р<0,05).
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Утворення активних форм оксигену за нор-
мальних умов життєдіяльності зумовлює постійно 
присутній певний рівень пероксидного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) у клітині, що підтримується на постій-
ному рівні завдяки багаторівневій антиоксидантній 
системі захисту. Порушення регуляторних систем 
призводить до надлишкового утворення вільних 
радикалів, пригнічення антиоксидантного захисту 
з розвитком оксидативного стресу, наслідком якого 
є складні зміни клітинного метаболізму та ушко-
дження клітинних мембран [16].
Ми оцінювали інтенсивність процесів перок-
сидного окиснення ліпідів за вмістом вторинних 
продуктів ліпопероксидації (ТБК-активних продук-
тів – ТБК-АП). Встановлено, що даний показник у 
сироватці крові вірогідно зріс у щурів усіх дослід-
них груп. Так, у тварин, яким моделювали хроніч-
ний вплив тютюнового диму вміст ТБК-АП збіль-
шився у 2,1 раза, у щурів із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм – в 2,6 раза, у тварин із хронічним 
іммобілізаційним стресом – у 1,6 раза, в щурів із 
комбінованим впливом стресорних чинників – у 4,4 
раза відносно контрольної групи (табл. 1).
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При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
сироватці крові щурів, яким моделювали хронічний 
вплив тютюнового диму та тварин із хронічною ін-
токсикацією чорним чаєм встановлено його віро-
гідне переважання у щурів із хронічною інтоксика-
цією чорним чаєм (на 28,8 %). При цьому вміст 
ТБК-АП у тварин, яким моделювали хронічний 
вплив тютюнового диму на 46,2 %, вірогідно пере-
вищував дані групи тварин із хронічним іммобіліза-
ційним стресом. У щурів, яким моделювали хроніч-
ну інтоксикацію чорним чаєм, вміст ТБК-АП на 63,6 
% вірогідно перевищував дані групи тварин із хро-
нічним іммобілізаційним стресом. 
Варто вказати, що вміст ТБК-АП у сироватці 
крові тварин за умови комбінованого впливу стре-
сових чинників у 2,2 раза (p<0,001) перевищував 
дані групи із пасивним тютюнокурінням, у 1,7 раза 
(p<0,001) – дані групи із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм, у 2,7 раза (p<0,001) – дані групи із 
хронічним іммобілізаційним стресом.
У супернатанті гомогенату пародонта вміст 
ТБК-АП також вірогідно зріс у щурів усіх дослідних 
груп. Так, у тварин, яким моделювали хронічний 
вплив тютюнового диму, вміст ТБК-АП збільшився 
у 2,3 раза, у тварин із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм – у 2,6 раза, у щурів із хронічним ім-
мобілізаційним стресом – у 1,9 раза, у тварин із 
комбінованим впливом стресових чинників – у 5,1 
раза відносно контрольної групи. 
При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату пародонта щурів, яким 
моделювали хронічний вплив тютюнового диму та 
щурів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм 
встановлено вірогідне переважання вмісту ТБК-
АП на 10,9 % у тварин із хронічною інтоксикацією 
чорним чаєм. При цьому вміст ТБК-АП у щурів, 
яким моделювали хронічний вплив тютюнового 
диму на 23,3 %, вірогідно перевищував дані групи 
тварин із хронічним іммобілізаційним стресом. У 
щурів, яким моделювали хронічну інтоксикацію 
чорним чаєм вміст ТБК-АП на 36,7 % вірогідно пе-
ревищував дані групи тварин із хронічним іммобі-
лізаційним стресом.
Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату пародонта тварин за умови комбінова-
ного впливу стресових чинників у 2,2 раза (p<0,001) 
перевищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, в 2,0 рази (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 2,7 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.
У супернатанті гомогенату серця вміст ТБК-АП 
вірогідно зріс у щурів усіх дослідних груп. Так, у 
тварин, яким моделювали хронічний вплив тютю-
нового диму вміст ТБК-АП збільшився у 2,9 раза, в 
тварин із хронічною інтоксикацією чорним чаєм – у 
3,5 раза, у щурів із хронічним іммобілізаційним 
стресом – в 2,4 раза, у тварин із комбінованим 
впливом стресових чинників – у 6,9 раза відносно 
контрольної групи (табл. 2). 
При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату серця щурів, яким моде-
лювали хронічний вплив тютюнового диму та щу-
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рів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм, вста-
новлено вірогідне переважання вмісту ТБК-АП на 
24,0 % у тварин із хронічною інтоксикацією чорним 
чаєм. При цьому вміст ТБК-АП у тварин, яким мо-
делювали хронічний вплив тютюнового диму на 
19,8 %, вірогідно перевищував дані групи тварин із 
хронічним іммобілізаційним стресом. У щурів, 
яким моделювали хронічну інтоксикацію чорним 
чаєм вміст ТБК-АП на 48,5 % вірогідно перевищу-
вав дані групи тварин із хронічним іммобілізацій-
ним стресом.
Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату серця тварин за умови комбінованого 
впливу стресових чинників у 2,4 раза (p<0,001) пе-
ревищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, в 2,0 раза (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 2,9 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.
У супернатанті гомогенату легень вміст ТБК-
АП вірогідно зріс у щурів усіх дослідних груп. Так, у 
тварин, яким моделювали хронічний вплив тютю-
нового диму, вміст ТБК-АП збільшився у 3,5 раза, у 
щурів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм – у 
2,2 раза, в тварин із хронічним іммобілізаційним 
стресом – у 1,9 раза, в щурів із комбінованим впли-
вом стресових чинників – у 6,3 раза відносно 
контрольної групи. 
При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату легень щурів, яким моде-
лювали хронічний вплив тютюнового диму та щурів 
із хронічною інтоксикацією чорним чаєм встановле-
но вірогідне переважання вмісту ТБК-АП на 63,2 % 
у тварин із хронічною інтоксикацією чорним чаєм. 
При цьому вміст ТБК-АП у тварин, яким моделюва-
ли хронічний вплив тютюнового диму на 85,6 %, ві-
рогідно перевищував дані групи тварин із хронічним 
іммобілізаційним стресом. У щурів, яким моделюва-
ли хронічну інтоксикацію чорним чаєм, вміст ТБК-
АП на 13,9 % перевищував дані групи тварин із хро-
нічним іммобілізаційним стресом, але ці зміни 
виявилися статистично невірогідними.
Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату легень тварин за умови комбінованого 
впливу стресових чинників у 1,8 раза (p<0,001) пе-
ревищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, у 2,9 раза (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 3,3 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.
У супернатанті гомогенату шлунка вміст ТБК-
АП вірогідно зріс у щурів усіх дослідних груп. Так, у 
тварин, яким моделювали хронічний вплив тютю-
нового диму, вміст ТБК-АП збільшився у 1,9 раза, у 
щурів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм – у 
3,0 рази, в тварин із хронічним іммобілізаційним 
стресом – у 2,9 раза, в щурів із комбінованим впли-
вом стресових чинників – у 6,6 раза відносно 
контрольної групи. 
При порівнянні показника пероксидації ліпідів у 
супернатанті гомогенату шлунка щурів, яким моде-
лювали хронічний вплив тютюнового диму та щу-
рів із хронічною інтоксикацією чорним чаєм, вста-
новлено вірогідне переважання вмісту ТБК-АП на 
56,6 % у тварин із хронічною інтоксикацією чорним 
чаєм. При цьому вміст ТБК-АП у тварин із хроніч-
ним іммобілізаційним стресом на 50,2 %, вірогідно 
перевищував дані групи тварин, яким моделювали 
хронічний вплив тютюнового диму. В щурів, яким 
моделювали хронічну інтоксикацію чорним чаєм, 
вміст ТБК-АП вірогідно не перевищував дані групи 
тварин із хронічним іммобілізаційним стресом.
Варто вказати, що вміст ТБК-АП у супернатанті 
гомогенату шлунка тварин за умови комбінованого 
впливу стресорних чинників у 3,4 раза (p<0,001) 
перевищував дані групи із пасивним тютюнокурін-
ням, в 2,2 раза (p<0,001) – дані групи із хронічною 
інтоксикацією чорним чаєм, у 2,3 раза (p<0,001) – 
дані групи із хронічним іммобілізаційним стресом.
Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у досліджува-
них тканинах статевозрілих щурів встановлено, що 
за умови хронічного впливу тютюнового диму мак-
симальні зміни спостерігалися у легенях (у 3,5 
раза), мінімальні зміни – в шлунку (в 1,9 раза) від-
носно контрольної групи (рис. 1).
У групі тварин із хронічною інтоксикацією чор-
ним чаєм максимальні зміни спостерігалися у сер-
ці (в 3,5 раза), мінімальні зміни – у легенях (в 2,2 
раза) відносно контрольної групи (рис. 2).
Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у досліджува-
них тканинах статевозрілих щурів за умови хроніч-
ного іммобілізаційного стресу, встановлено, що 
максимальні зміни спостерігалися у шлунку (в 2,9 
раза), мінімальні зміни – у легенях (в 1,9 раза) та 
пародонті (у 1,9 раза) відносно контрольної групи 
(рис. 3).
Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у досліджува-
них тканинах статевозрілих щурів за умови комбі-
нованого впливу стресорних чинників, встановле-
но, що максимальні зміни спостерігалися у серці (в 
6,9 раза), мінімальні зміни – у пародонті (в 5,1 
раза) відносно контрольної групи (рис. 4). При цьо-
му інтенсивність змін у легенях та шлунку була 
дуже близькою до змін у серці. 
Узагальнюючи отримані дані, можна говорити 
про те, що хронічна дія стресових чинників різного 
генезу супроводжується активацією пероксидації 
ліпідів, про що свідчить підвищення вмісту ТБК-
активних продуктів як у сироватці крові, так і в го-
могенатах тканин щурів усіх дослідних груп.
Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у гомогенатах 
пародонта, серця, легень та шлунка тварин за 
умови хронічного впливу тютюнового диму, макси-
мальні зміни встановлено у легенях (в 3,5 раза) 
відносно контрольної групи. У групі тварин із хро-
нічною інтоксикацією чорним чаєм максимальні 
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Рис. 1. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви хронічного впливу тютюнового диму у відсотках.
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Рис. 2. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви хронічної інтоксикації чорним чаєм у відсотках.
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Рис. 3. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви хронічного іммобілізаційного стресу у відсотках.
Рис. 4. Зміни вмісту ТБК-АП у тканинах статевозрілих щурів за умо-
ви комбінованого впливу стресових чинників у відсотках.
зміни спостерігалися у серці (в 3,5 раза) відносно 
контрольної групи. За умови хронічного іммобіліза-
ційного стресу максимальні зміни були у шлунку (в 
2,9 раза) відносно контрольної групи.
 Аналізуючи зміни вмісту ТБК-АП у гомогенатах 
пародонта, серця, легень та шлунка тварин за 
умови комбінованого впливу стресових факторів, 
встановлено більш виражені зміни відносно ізо-
льованого впливу кожного чинника. При цьому 
максимальні зміни спостерігалися у серці (в 6,9 
раза), мінімальні зміни – у пародонті (в 5,1 раза) 
відносно контрольної групи. При цьому інтенсив-
ність змін у легенях та шлунку була дуже близькою 
до змін у серці – в 6,3 та 6,6 раза відповідно.
Активація процесів пероксидного окиснення лі-
підів є фізіологічним процесом у відповідь на не-
сприятливий вплив, вираження якого лімітується 
антиоксидантним захистом [17, 18]. Порушення 
взаємозв’язку між прооксидантною й антиоксидант-
ною системами тканин під дією екзогенних факторів 
веде до накопичення в організмі токсичних продук-
тів і розвитку патологічного процесу [19]. 
ВИСНОВКИ 
Хронічний вплив тютюнового диму супроводжу-
ється активацією пероксидації ліпідів, зокрема мак-
симальні зміни вмісту ТБК-АП спостерігаються у го-
могенаті легень (в 3,5 раза), при хронічній інтоксикації 
чорним чаєм – у гомогенаті міокарда (у 3,5 раза), при 
іммобілізаційному стресі – у гомогенаті шлунка (в 
2,9раза) відносно контрольної групи. За умови комбі-
нованого впливу стресових факторів спостерігають-
ся більш виражені зміни відносно ізольованого впли-
ву кожного чинника: у серці (в 6,9 раза), у легенях (в 
6,3 раза), у шлунку (в 6,6 раза) та у пародонті (в 5,1 
раза) відносно контрольної групи. 
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